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Physiopathologie 

• Modification hormonale 

■ Hyperinsulinisme : II est secondaire a l’augmentation des secretions en O-P. II favorise done l’hypoglycemie 
matemelle tant qu’il n’y a pas une insulioresistance associee (l iei trimestre) 

■ Insulinoresistance : Apparait au cours du 2 ieme trimestre et est favorisee par la secretion de l’HPL (H. placentaire 
lactogene), diminution de la tolerance au glucose et apparition d’une hyperglycemie matemelle. 

■ Hyperinsulinisme foetal : II est secondaire a l’hyperglycemie matemelle puis fcetale via le placenta. Par contre 
l’insuline ne passe pas au travers du placenta. 

Diagnostic 

• Diabete connu avant la grossesse 

■ En general de type I car grossesse chez une femme jeune 

■ Information et consultation preconceptionnelle ++++ (cf infra) 

• Diabete gestationnel (DG) 

> Definition 

■ DG = diabete diagnostique pour la l ere fois pendant la grossesse quelque soit son evolution ds le post-partum 

❖ soit diabete apparu pendant la grossesse (en general vers le 6 crnc mois) disparaissant ou non avec elle 

❖ soit diabete preexistant (type II) meconnu qui va persister apres la grossesse 

■ Frequence : 3-5 % Q des grossesses 

- FDR : 

❖ Surpoids et obesite 

❖ Prise de poids excessive au cours de la grossesse 

❖ Decouverte d’une glycosurie 

❖ Atcd familiaux de diabete 

❖ Atcd de macrosomie sur grossesse anterieure > 4 kg 

❖ Atcd d’elevation de la glycemie lors d’une grossesse anterieure, sous contraception OP, sous corticoide 

❖ Atcd de MFIU, de malformation majeure ou d’hydramnios inexpliquee 

■ 40 % des DG n’ont aucun de ces facteurs de risque (echec d’un depistage orientee), Page n’est pas un FDR 

> Depistage et diagnostic (pas de consensus) 

■ Depistage systematique pr toutes les femmes enceintes entre 24 eme et 28 eme SA 

❖ Test de O’Sullivan : sert au DEPISTAGE (pas au diagnostic), dosage de la glycemie veineuse 1 heure apres 
l'ingestion de 50 g de glucose (sans que la femme soit a jeun) : + si > 7,8 mmol/L (1,48 g/L) 

❖ II doit etre confirme s’il est positif par une HGPO « classique » Q : A jeun Q depuis 12h, repos, alimentation N Q ds 
les jrs precedents, 75g Q per os, mesure de la glycemie a 120 min : Diabete si > 2g/l (> 11,1 mmol/L), trouble de 
l’homeostasie du glucose si > 1.4g/l (7.7 mM/L), normal si < 1,4 g/L => test diagnostique de reference, peu employe 
car lourd. 

❖ Test de l’OMS d’utilisation + simple : Test diagnostique (pas de O’Sullivan avant) Mesure de la glycemie veineuse 
2 heures apres l'ingestion de 75 g de glucose (sans que la soit a jeun) => Dc de DG si > 7,8 mmol/L (1,48 g/L) 

Complications 

• Embry opathie diabetique 

■ Risque malformatif proportionnel au tx d’HbAlC lors de concept 0 (3 % si HbAlC < 9,3%, 41 % si HbAlC > 14,4 %) 

■ l ere cause de mortalite des enfants de mere diabetique 

■ Survient si diabete meconnu non traite lors de la conception (le + frequent, diagnostic du diabete se fera au cours de la 
grossesse — > « DG ») OU si diabete connu mais mal equilibre 

> Risques malformatifs x 3 

■ Neuro : Anencephalie, microcephalie, spina bifida, meningocele, Sd de regression caudale ou d’agenesie sacree 

■ Cardiaque Q : Transposition des gros vx, CIA, CIV, hypoplasie aortique, coarctation aortique, Tetralogie de Fallot, 
situs inversus, hypoplasie du VG, ventricule unique 

■ Renale : Agenesie renale (Sd de Potter), hydronephrose 

■ Artere ombilicale unique 
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• Foetopathie diabetique 

■ Risque present quelque soit le diabete (DG ou diabete connu) 

■ Hydramnios 0 , Macrosplanchnie 

■ Macrosomie* 3 (> 4Kg ou > 90° percentile) secondaire a rhyperinsulinisme foetal reactionnel a l’hyperglycemie 
maternelle => accidents obstetricaux : elongation du plexus brachial , dystocie (des epaules), # de la clavicule 

■ Hypertrophie myocardique (paroi VG ou septate) => cardiomyopathie (mauvais Pc) 

■ Morbidite neonatale : 

❖ Prematurite (souffrance fcetale chronique* 3 ), Detresse respi du nv ne (retard de maturation du surfactant => MMH* 3 ) 

❖ Hypoglycemic' 3 (precoce, durable, profonde, a depister ++ secondaire a la brusque levee des apports glucidiques 
matemels face a rhyperinsulinisme foetal) 

❖ Hypocalcemie neonatale : hypoparathyroidie fonctionnelle 

❖ Hyperbilirubinemie et polyglobulie de meca mal connu 

■ Mortalite neonatale 

• Consequences du diabete sur la grossesse, elle meme 

■ Avortements spontanes : + frequent 

■ MAP et accouchement premature sont + frequents (favorises par l’hydramnios, la toxemie, risque de 
chorioamniotite sur infection urinaire, SFC. . .) si MAP severe : EVITER les beta+, preferer Atosiban Tractocile® 

■ Infections urinaires 0 , pyelonephrite aigue, candidose vaginale 

• Consequences de la grossesse sur le diabete maternel 

■ Troubles de l'equilibre glycemique : tendance a l’hypoglycemie au l iei trimestre, augmentation des apports en 
insuline au 2 ieme trimestre puis stabilisation au 3 ieme => possible acidocetose, au moment de l’accouchement equilibre 
tres instable necessitant une glycemie capillaire horaire 

■ Effets sur les complications degeneratives 

❖ Risque important d’aggravation d’une retinopathie surtt si proliferate. Cpdt ce n’est plus une Cl a la grossesse. 

❖ Favorise l’apparition d’une HTA, Toxemie gravidique* 3 et pre-eclampsie => risque d’aggravation nephropathie / 
retinopathie, RCIU, MFIU 

❖ L’insuffisance coronaire est une Cl absolue a la grossesse du fait du risque vital maternel majeur 

Principes du traitement 

• Prise en charge pluridisciplinaire 

• Consultation preconceptionnelle 

• Education, explications (contraintes, risques. . .) 

■ Equilibre tres strict de la glycemie : 

❖ Objectifs tres stricts : glycemie a jeun < 0,90 g/L a jeun et < 1,20 g/L 2 h apres chaque repas 

❖ Mesures dietetiques strides ++ : Regime equilibre dt l’apport calorique est calcule sur le poids preconceptionnel, la 
prise de poids et les apports energetiques anterieurs : JAMAIS < 1800 kCal/j et TJS > 220 g /j de glucide* 3 

❖ Arret des ADO* 3 (Cl) — > Insulinotherapie' 3 optimisee (voire jusqu’a pompe implantee* 3 . . .) 

■ Autoeontroles glycemiques + cetonurie ts les matins (si cetose : diete trop stride) et Hb glycosylee mensuelle' 3 

■ Bilan et traitement des lesions degeneratives (nephropathie et retinopathie) 

■ Programmation de la grossesse 

■ Grossesse n’est deconseillee qu’exceptionnellement (retinopathie proliferative majeure (risque de cecite), nephropathie 
gravissime ou insuffisance cardiaque) 

• Surveillance de la grossesse 

> Mensuelle lors l er et 2 e trimestre 
4- E' rc consultation 

❖ Declaration, examens obligatoires 

❖ Echographie par voie vaginale avant 10 SA pour datation et a 13 SA pour depister malformations 

❖ Equilibre du diabde, fiche de liaison avec diabetologues (HbAlC, FO, ECBU, Equilibre glycemique : carnet) 

❖ Depistage des complications (autosurveillance par BU bihebdomadaire) 

4- Cs du 4 ime mois 

❖ HU (hydramnios ?), ECBU, Proteinurie, FO (Rq : angiographie retinienne n’est pas Cl pendant grossesse) 

❖ Echo : depistage malformations, courbes de croissances fcetales (biometrie) 

4- Cs du 5 cmc mois 

❖ Idem + 

❖ Echocardiographie fcetale +++, depistage malformations / macrosomie 

❖ Doppler des arteres uterines a 24 SA +++ 
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> Bihebdomadaire / hebdomadaire lors 3 e trimestre 
4- Cs du 6 cmc mois 

❖ HU (hydramnios et/ou macrosomie) 

❖ Echo du col par voie vaginale (MAP ?) 

❖ Echo morpho de depistage des malformations et anomalies cardiaques 

❖ Biometrie foetale + courbe de croissance (macrosomie ?) 

❖ Doppler ombilicaux, ERCF (hypotrophie / souffrance foetale ?) 

4- Apres le 6 6me mois, surveillance rapprochee (ts les 15 jours ou hebdomadaire) 

❖ Mere : equilibre du diabete, fonction renale, HTA ? 

❖ Foetus : souffrance foetale ?, macrosomie ? : mvts, BDCF, ERCF, HU, echo, dopplers 

• Accouchement programme 

• A partir de 34 SA : 

❖ Cs anesthesie 

❖ ERCF / sem 

❖ Determiner la date de 1’ accouchement (des 34 SA° si diabete instable, aggravation nephropathie ou retinopathie, 
HTA persistante, Toxemie) 

❖ Modalite de Taccouchement (VB / Cesarienne) (bassin, macrosomie, uterus cicatriciel) 

■ Prise en charge diabetique : 

❖ Serum glucose a 10 % 

❖ Mise a l'insuline pompe 

❖ Controle des glycemies (ttes les 30 min, puis ttes les heures apres Textraction du NN) 

■ ± ocytociques pr delivrance dirigee (dystocie dynamique sur la distension uterine par hydramnios et/ou macrosomie) 

■ Transfert du nouveau ne en neonatalogie, surveillance et correct 0 des trbles metaboliques et cardiorespiratoires 

• Surveillance apres la grossesse 

■ Pas de Cl a l’allaitement 

■ DG peut etre transitoire ou pas. 

■ Risque de developper diabete vrai apres un DG : 30 a 50 % auront un DS type 2 ds un delai de 10-15 ans 

■ Augmentation du risque de redevelopper un DG au cours de la grossesse suivante. 

■ Attention au choix de la contraception 

• Contraception et diabete (Q 155) 

> Au cours du diabete de type 1 

■ Methodes locales : DIU (multipares), preservatifs (nullipares) 

■ Oestroprogestatifs microdoses (15-20 pg d’EE) : 

❖ Seulement si diabete de moins de 15 ans sans macro ou microangiopathic 0 , sans dyslipidemie, sans tabagisme, 
sans ATCD thrombo-embolique. 

■ Microprogestatifs en T absence de Cl gynecologiques (Atcd de GEU°) 

> Au cours du diabete de type 2 

■ Methodes locales 

■ Microprogestatifs 

■ Macroprogestatifs de 3“ me generation 

Source : Fiches Rev Prat, Poly Fac 2001, Conf Hippo + Medline d’endocrino, 4 QCM egares en Endocrino et Gyneco, il doit y 
en avoir d’autres. 


